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Аномалії плаценти стосовно локалізації та анатомії передбачають низьке розташування плаценти, передлежання плаценти (ПП) й аномалії 
інвазії плаценти – placenta accreta спектр (PAS).
Мета – систематизувати сучасні наукові дані щодо патогенезу аномалій інвазії, розташування плаценти; вивчити світовий і проаналізувати 
власний досвід профілактики і медичного супроводу вагітності й пологів при цій патології.
Порушення плацентації створюють ризик допологової, інтрапологової і післяпологової масивної, небезпечної для життя матері й плода 
кровотечі, спричиняють порушення стану плода. Вищезгадані патологічні стани характеризуються високим рівнем материнської захворю-
ваності й смертності (понад 7% при PAS) передусім унаслідок катастрофічних кровотеч і перипартальних гістеректомій. Надання медичної 
допомоги цим пацієнткам має бути втілене виключно в закладі III або вищого рівня з постійним доступом до висококваліфікованого аку-
шерського і суміжнодисциплінарного персоналу та з досвідом в інтенсивній терапії. Відповідно до сучасних трендів медичного супроводу 
ведення вагітності та пологів у вагітних з порушенням розташування та інвазії плаценти проаналізовано всі випадки ведення вагітності та 
пологів із клінічними діагнозами ПП і PAS, виявлені за 2024 р. Середній вік, гестаційний термін розродження, співвідношення планового 
та ургентного оперативного розродження, обсяг оперативного втручання, інтраопераційні обставини та ускладнення, частоту зміни по-
передньо спланованого оперативного розродження, описаний та оцінений органозберігаючий метод розродження у вагітних із PAS, який 
використовують у КНП «Перинатальний центр м. Києва.
Висновки. Аналіз літературних даних та власних досліджень дає змогу зробити висновок, що правильно обрані час і тактика розродження 
вагітних із ПП і PAS допомагають у переважній більшості випадків уникнути появи типових для ПП і PAS ускладнень.
Дослідження проведено відповідно до принципів Гельсінської декларації. Протокол дослідження схвалено місцевим комітетом з етики 
закладу-учасника. На проведення досліджень отримано інформовану згоду пацієнток.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
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Placental anomalies in terms of localization and anatomy include low placentation, placenta previa (PP) and placenta accreta spectrum (PAS).
Aim – systematize modern scientific data on the pathogenesis of placenta invasion anomalies, placenta location; to study the world and analyze our 
own experience in the prevention and medical support of pregnancy and childbirth in this pathology.
Placental abnormalities create the risk of antenatal, intrapartum and postpartum massive, life-threatening bleeding for the mother and fetus, causing 
fetal impairment. The above-mentioned pathological conditions are characterized by a high level of maternal morbidity and mortality (over 7% in PAS), 
primarily due to catastrophic bleeding and peripartum hysterectomies. Medical care for these patients should be provided exclusively in a level III or 
higher institution with constant access to highly qualified obstetric and interdisciplinary personnel and with experience in intensive care. In accordance 
with modern trends in medical support for pregnancy and childbirth in pregnant women with placental abruption and invasion, we analyzed all cases 
of pregnancy and childbirth with clinical diagnoses of PP and PAS identified in 2024. The age, gestational age at delivery, the ratio of planned and 
urgent operative delivery, the scope of surgical intervention, intraoperative conditions and complications, the frequency of changes in previously 
planned operative delivery, the uterine-sparing method of delivery in pregnant women with PAS, which is used in the 1st Clinical Hospital «Perinatal 
Center of Kyiv», was described and evaluated.
Conclusions. Analysis of literature data and our own research allows us to conclude that the correctly chosen time and tactics of delivery of pregnant 
women with PP and PAS help in the vast majority of cases to avoid the occurrence of complications typical of PP and PAS.
The study was conducted in accordance with the principles of the Declaration of Helsinki. The study protocol was approved by the local ethics com-
mittee of the participating institution. Informed consent of the patients was obtained for the research.
The authors declare that there is no conflict of interest.
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Аномалії плаценти стосовно локалізації та 
анатомії включають низьке розташування 

плаценти, передлежання плаценти (ПП) й анома-
лії інвазії плаценти – placenta accreta спектр (PAS) 
[51]. Ці порушення створюють ризик допологової, 
інтрапологової та післяпологової масивної, небез-
печної для життя матері й плода кровотечі. Окрім 
того, вони асоційовані з порушеннями функції 
плаценти, які є причиною порушення стану плода 
[4,22]. Вищезгадані порушення характеризуються 
високим рівнем материнської захворюваності та 
смертності внаслідок катастрофічних кровотеч 
і перипартальних гістеректомій [41].

Попри чисельні дослідження, етіологія і пато-
генез цих аномалій лишаються недостатньо зро-
зумілими. Водночас їхня частота зростає, насам-
перед унаслідок підвищення частоти кесаревого 
розтину (КР) [22,52,61]. Інші фактори, що впли-
вають на частоту цих порушень, – попередні опе-
ративні втручання на матці, у т.ч. кюретаж, а мен-
шим чином – вік матері і багатоплідність [22]. 
Крім того, збільшена частота низько розташова-
ної плаценти та ПП асоційовані з ендометріозом, 
курінням, попереднім ПП і застосуванням допо-
міжних репродуктивних технологій (ДРТ) 
[3,11,61]. Для порушень PAS додатковим факто-
ром ризику є наявність ПП і/або синдром Ашер-
мана [15,17].

Слід зауважити, що значення вищевказаних 
чинників постійно зростає: частота випадків ДРТ, 
поширеність ендометріозу, частота втручань на 
матці (міомектомія), висока частота оперативних 
пологів (КР).

Мета дослідження – систематизувати сучасні 
наукові дані щодо патогенезу аномалій інвазії 
й розташування плаценти за період 2014–2024 рр.; 
вивчити світовий і проаналізувати власний досвід 
профілактики й медичного супроводу вагітності 
та пологів при цій патології.

Установлено, що ДРТ асоційовані з підвище-
ною частотою ПП, яка, своєю чергою, є одним із 
факторів ризику PAS [52]. І, що особливо важли-
во, ДРТ займає значну долю серед випадків PAS 
без КР в анамнезі [52]. Тому слід зазначити, що 
саме випадки PAS без КР в анамнезі у вагітних як 
після ДРТ, так і після природного настання вагіт-
ності можуть дати краще розуміння того, які фак-
тори ризику, окрім КР, є ключовими; оцінити 
можливі профілактичні заходи.

Відомо, що патологія ендометрія є однією з ак-
туальних проблем при ДРТ [51,52]. Причому всі 

ці порушення – хронічний ендометрит, гіпертро-
фія або, навпаки, гіпотрофічний і пошкоджений 
після ятрогенних втручань (синдром Ашермана) 
ендометрій, морфофункціонально змінений уна-
слідок аденоміозу і/або субмукозної лейоміоми, 
широко розповсюджені не тільки в пацієнток, які 
потребують застосування ДРТ. Щодо більшості 
з вищевказаних проблем в експертів погляди і ре-
комендації стосовно їхньої корекції перед цикла-
ми ДРТ є суперечливими [3,11,17].

Слід наголосити, що патологія ендометрія, яка 
є частою причиною застосування ДРТ, досить 
часто не є перешкодою для настання природної 
вагітності, попри доведену наявність. І ця значна 
категорія пацієнток із природною вагітністю, яка 
настала за наявності порушень ендометрія, що, 
очевидно, має підвищений ризик розвитку пору-
шень плаценти і є, на нашу думку, резервом про-
філактики розвитку низько розташованої пла-
центи, ПП і PAS. Окрім того, не слід забувати, що 
далеко не при всіх вагітностях із КР в анамнезі 
розвиваються відхилення в локалізації плаценти 
або аномальна інвазія плаценти, отже, КР не 
є єдиним фактором ризику, як і не є обов’язковою 
передумовою розвитку аномальної інвазії пла-
центи або ПП і низького розташування плаценти.

Важливо звернути увагу на важливість питан-
ня модернізації поглядів на безпосередньо пато-
генез PAS placenta praevia, правильне розуміння 
якого зможе надати можливості для розроблення 
сучасних дієвих профілактичних і діагностичних 
стратегій та оновлення медичного супроводу ва-
гітностей і розродження.

Імплантація є результатом складної взаємодії 
між ендометрієм та ембріоном, для якої потрібні 
синхронний ембріону розвиток ендометрія і емб-
ріон, здатний до імплантації. Процес імплантації 
складається з «апозиції», «адгезії» та «інвазії» 
[15,35]. Дисфункція будь-якої з цих фаз може 
призводити до аномальної плацентації, яка, сво-
єю чергою, може спричинити аномалії мікро- 
і макроморфоархітектури плаценти, подальше 
порушення функції плаценти, що врешті зумо-
вить формування патології перебігу вагітності як 
у вагітної, так і в плода, як приклад – преекламп-
сія і затримка внутрішньоутробного росту [49]. 
Порушення на етапах апозиції і адгезії призво-
дять до аномалій розташування, зокрема, низько 
розташованої та ПП, тоді як дисфункція на етапі 
інвазії призводить або до PAS або, навпаки, до не-
достатньої інвазії плаценти.



h t t p s : / / m e d - e x p e r t . c o m . u a
ОГЛЯДИ

ISSN 2786-6009 УКРАЇНСЬКИЙ ЖУРНАЛ «ЗДОРОВ’Я ЖІНКИ» 2(177)/202586

Початковий контакт бластоцисти з ендометрі-
єм відбувається під час аппозиції. Такий контакт 
визначає місце імплантації, яким є зазвичай фун-
дальна частина матки, і стає більш щільним 
у процесі адгезії [74]. Під час аппозиції та адгезії 
бластоцист диференціюється, і розвивається вну-
трішня клітинна маса (ембріон) і трофобласт 
(майбутня плацента). У цей період трансформу-
ються клітини строми ендометрія, щоб пристосу-
ватися до ембріонального росту та інвазії. Пере-
творення стромальних клітин ендометрія 
в спеціалізовані секреторні клітини називається 
децидуалізацією, отже, децидуа – це ендометрій, 
придатний до вагітності [16,25,26]. Частина деци-
дуа безпосередньо в ділянці імплантації бласто-
циста (decidua basalis) і є місцем, де буде розви-
ватися плацента. Перед апозицією і адгезією 
бластоцист орієнтується всередині матки та оби-
рає місце імплантації. Для росту ембріона та пла-
центації необхідним є якісне кровопостачання 
й ангіогенез у ділянці імплантації, оптимальним 
місцем є дно матки [33]. Більшість (76%) ембріо-
нів мігрують у бік маткового дна, тоді як мен-
шість взагалі не мігрує (12%) або мігрує в бік 
шийки матки (11%) [56]. Відомо, що за умови 
трансплантації (потрапляння в порожнину мат-
ки) ембріона одразу біля маткового дна 94% емб-
ріонів не мігрують та імплантуються в фундаль-
ній ділянці [5,70].  Однак невідомо, чи 
імплантуються ембріони вибірково в місці, де 
децидуа має найкращий кровоплин, чи вижива-
ють тільки ті ембріони, які випадково імпланту-
ються в оптимальному місці. Якщо ембріон не 
імплантується в ділянці з оптимальної децидуа, 
то декілька чинників можуть призводити до по-
рушень локалізації плаценти. Гіпертрофія деци-
дуа підвищує вірогідність розташування плацен-
ти біля або над внутрішнім вічком шийки матки, 
гіпертрофія може бути спричинена тканинною 
гіпоксією, наприклад, на тлі куріння сигарет, при 
багатоплідній вагітності, у жінок, які багато на-
роджували та в літніх вагітних [60]. Окрім тка-
нинної гіпоксії, наприклад, у жінок після ДРТ, 
а також у жінок з аденоміозом частота й ампліту-
да скорочення матки в період імплантації поси-
люються. Це може спричиняти порушення «пе-
ристальтики» матки, що призводить до 
аномальної імплантації ембріона поблизу шийки 
матки і, як наслідок, до низького розташування 
плаценти [39,40,63,68]. Наявність рубця після КР 
також може змінювати хвилі скорочення міоме-

трія (перистальтику), що негативно впливає під 
час імплантації. Жінки з КР в анамнезі значно 
рідше мають фундальну плаценту, крім того, час-
тіше плацента в них розташована по задній стінці 
матки. Отже, порушені внаслідок попереднього 
КР хвилі скорочення міометрія можуть обумови-
ти неоптимальне формування місця імплантації, 
тобто низько розташовану плаценту або ПП. Імп-
лантація також може відбуватися поблизу або і в 
самому рубці після попереднього КР. У цих ви-
падках білки, які підвищують рецептивність ен-
дометрія під час нормальної імплантації, такі як 
інтегрин β3 і фактор інгібітора лейкемії, є надмір-
но активними саме в цій ділянці порожнини мат-
ки, що й зумовлює імплантацію ембріона в ру-
бець або біля нього, а не в ділянку здорового 
ендометрія [50]. Оскільки в рубці після КР немає 
адекватного кровоплину, то середовище має тен-
денцію бути гіпоксичним, однак оскільки гіпок-
сія стимулює клітини трофобласта до проліфера-
ції, ембріон зможе розвиватися [53]. Крім того, 
імплантація потребує середовища, багатого на 
колаген. Оскільки рубець на матці багатий кола-
геном, трофобласт може прикріплятися до мат-
кового рубця, що призводить до ПП або низького 
розташування плаценти [8]. На додаток до вище-
зазначеного, під час аппозиції бластоцист скеро-
вується до кінцевого місця імплантації розчинни-
ми медіаторами [57]. Відомою є  функція 
хемокінів і цитокінів у міграції лейкоцитів, і вони 
цілком можуть функціонувати в подібний спосіб 
при міграції бластоциста під час імплантації. На 
клітинах бластоциста й трофобласта ідентифіко-
вані різні хемокінові рецептори [18,57,62]. Місце 
імплантації залежить від місцевих рівнів медіа-
торів в ендометрії.

Під час інвазії клітини трофобласта бластоцис-
та диференціюються у ворсинчастий та екстра-
ворсинчастий трофобласт. Клітини екстравор-
синчастого трофобласта залучаються до інвазії та 
стають ендоваскулярними трофобластами, які 
проникають у материнські кровоносні судини, 
або інтерстиціальними трофобластами, які мігру-
ють через децидуальну оболонку та міометрій для 
сприяння ремоделюванню судин [65]. Інвазія 
трофобласта стає патологічною в разі безпосеред-
нього прикріплення ворсинок хоріона до міоме-
трія замість децидуальної оболонки. У нормі клі-
тини цитотрофобласта проникають в ендометрій, 
доходять до спіральних або материнських арте-
рій, а потім диференціюються в судинний фено-
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тип. Трофобласти, які інвазують у безсудинний 
рубець, в умовах тканинної гіпоксії можуть про-
никати глибше в стінку матки. Це викликане від-
сутністю підлеглої тканини з нормальною судин-
ною системою і  високим рівнем кисню, що 
призводить (завдяки триваючій гіпоксії) до по-
дальшої підтримки інвазивного фенотипу трофо-
бласта і, отже, патологічно глибокої інвазії [53]. 
Більше того, на місці рубця, дефект межі між ен-
дометрієм і міометрієм призводить до недостат-
ньої децидуалізації в цій ділянці, що також спри-
яє аномально глибокій інвазії ворсинок 
трофобласта [11]. Коли децидуальна оболонка і, 
таким чином, Нітабухів шар відсутні через мат-
ковий рубець, ворсинки плаценти прикріплю-
ються до гладком’язових волокон, а не до дециду-
альної тканини. Також унаслідок зменшення 
децидуалізації різко знижується експресія анти-
інвазивних факторів, які в нормі секретуються 
decidua [59]. Інвазія трофобласта відбувається 
внаслідок протеолізу – процесу, у якому матрич-
ні металопротеази-2 (MMP-2) і MMP-9 (раніше 
відомі як желатинази A і B, відповідно) відігра-
ють важливу роль [44,48,69]. У разі дефіциту 
MMP-2 або MMP-9 інвазія трофобласта скомп-
рометована, наприклад, при прееклампсії внаслі-
док дефіциту MMP-9, що переконливо показано 
в експерименті [48]. У нормі, коли інвазія трофо-
бласта завершена, децидуальні клітини пригнічу-
ють активність MMP-2 і MMP-9 шляхом вивіль-
нення антиінвазивних факторів, таких як 
інгібітори протеази [59]. Децидуальні природні 
клітини-кілери (dNK) відіграють вирішальну 
роль у регулюванні інвазії трофобласта шляхом 
контролю функції екстраворсинчастих трофо-
бластів [12,27,37]. Збалансовані взаємодії між 
клітинами dNK і екстраворсинчастими трофо-
бластами забезпечують контрольовану плацен-
тарну інвазію [38]. NK-клітини традиційно відомі 
як клітини-кілери, що відіграють важливу роль 
при пухлинних процесах і мікробних інфекціях, 
але останніми десятиліттями також показано, що 
NK-клітини є імуномодулювальними клітинами 
[12,27,37]. dNK-клітини мало цитотоксичні, але 
є основними продуцентами цитокінів, факторів 
росту і ангіогенних факторів, вони сприяють 
імунній толерантності, імплантації, інвазії трофо-
бласта і ремоделюванню судин для забезпечення 
успішної вагітності. Враховуючи значну роль 
NK-клітин у процесі імплантації та формуванні 
плаценти, а також беручи до уваги успіхи в по-

шуках недорогих неінвазивних, але ефективних 
методів корегування порушеної функції цих клі-
тин [45], діагностування і, за потреби, корегуван-
ня цих порушень має бути невід’ємною складо-
вою лікувально-профілактичних заходів щодо 
порушень плаценти, яким присвячено цю роботу.

Тож, можна зробити висновок, що недостат-
ність нормальної децидуалізації призводить до 
патологічної інвазії трофобласта за допомогою 
декількох універсальних молекулярних механіз-
мів. Однак дуже важливо пам’ятати, що всі ви-
щевказані процеси можуть мати місце не лише як 
наслідок пошкодження матки після КР, але й піс-
ля інших оперативних втручань і поширених па-
тологічних процесів (хронічний ендометрит, аде-
номіоз, субмукозна лейоміома, гіпотрофія 
ендометрія), про які ми вже згадували вище.

Повертаючись до проблеми КР як основного 
чинника ризику, слід відзначити ряд досліджень, 
що показують статистично достовірне зменшення 
частоти розвитку PAS у вагітних із КР в анамнезі, 
який проведено під час пологів на тлі розкриття 
шийки матки, порівняно з КР в анамнезі, який 
проведено до пологової діяльності. Так, Сканди-
навське акушерське обсерваційне дослідження 
(NOSS) показує відносний ризик 4,1 (95% ДІ: 
2,0–8,1) інвазивної плаценти після КР поза по-
логовою діяльністю порівняно з ургентним КР 
під час пологів [13]. Інше недавнє одноцентрове 
дослідження типу «випадок-контроль», у яке уві-
йшло 65 випадків placenta previa accreta і 102 – 
з ПП були контролем, свідчить, що в жінок із КР 
без пологової діяльності частіше розвивається 
PAS під час наступної вагітності, ніж у жінок піс-
ля КР на тлі пологової діяльності (співвідношен-
ня шансів [OR] 3,0; 95% ДІ: 1,5–6,1) [34]. Анало-
гічно до цих результатів ще одне недавнє 
дослідження показує, що попередній КР поза по-
логами пов’язаний із дворазовим збільшенням 
шансів для PAS за наступної вагітності порівняно 
з жінками після КР під час пологів. У цьому до-
слідженні авторами запропоновано гіпотезу, що 
ймовірність аномально інвазивної плаценти 
збільшується через порушення шару Нітабуха 
між плацентою і міометрієм, унаслідок розрізу 
при КР під час попередньої вагітності [47]. І лише 
одне нещодавно виконане ретроспективне ко-
гортне дослідження з аналізом 207 жінок із при-
рощенням плаценти та одним КР в анамнезі не 
показує відмінностей щодо прирощення плацен-
ти в трьох групах жінок відповідно з ургентним 
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КР при неповному і повному розкритті шийки 
матки або при плановому КР [72]. Відповідно до 
цих останніх результатів, існує гіпотеза, що КР, 
виконаний до появи морфологічних та імуноло-
гічних змін, які виникають з активацією полого-
вої діяльності матки, може призводити до більш 
значного пошкодження матки. На думку авторів, 
вищий ризик PAS під час наступної вагітності ви-
кликаний проведенням за відсутності пологової 
діяльності розрізу товстої стінки матки, на від-
міну від розрізу через стоншений міометрій під 
час пологів [53]. Крім того, відома кореляція між 
кількістю попередніх КР і підвищенням ризику 
PAS свідчить, що після кожного наступного КР 
ендометрій оптимальної для імплантації пошко-
джується більше [53]. Причому з кожним наступ-
ним оперативним втручанням гістеротомію ви-
конують вище, щоб уникнути травмування 
сечового міхура, тому під час наступної вагітнос-
ті рубець стає все більше вірогідним місцем для 
імплантації ембріона [53]. Сонографічні дослі-
дження рубців на матці після КР під час наступ-
них вагітностей показують, що під час КР розріз 
стінки матки частіше проводять надто близько 
шийки матки [75]. Отже, можна припустити, що 
КР на тлі значного або повного розкриття шийки 
матки дає змогу хірургові зробити розріз через 
тонший міометрій і якомога нижче – близько 
шийки, а не на перешийку матки. Розріз матки 
через тонший міометрій може полегшити загоєн-
ня, а розріз майже на рівні шийки матки «вигід-
ний» для наступних вагітностей, оскільки він має 
потенціал «приховати» рубець від ембріона, який 
імплантується, зменшивши ризик аномалії пла-
центи [47,53].

Тож, питання потребує подальшого вивчення. 
Проте, враховуючи тривалий час, необхідний для 
остаточного вирішення питання, встановлено пе-
реваги інтрапартального КР щодо ризику розри-
ву матки та об’єму крововтрати під час наступної 
вагітності [1,36], а також досить переконливі ре-
зультати більшості досліджень, практику прове-
дення КР із початком пологової діяльності за від-
сутності протипоказань доцільно запровадити 
вже зараз.

Залишається недостатньо вирішеною пробле-
ма діагностування, якщо низьке розташування 
і ПП діагностують гарно, то в більшості (від по-
ловини до двох третин) випадків PAS діагноз кон-
статують постнатально, саме ці випадки мають 
найвищий ризик ускладнень [3,11].

На сьогодні ультразвукове дослідження (УЗД) 
є основним методом діагностування аномалій 
плаценти. ПП – це стан, коли плацента перекри-
ває внутрішнє вічко. Вищевказані аномалії роз-
ташування плаценти за допомогою вагінального 
УЗД діагностують добре, за умови вчасного звер-
нення (антенатально). Якщо їх діагностують 
у проміжку 16–20 тижнів, то повторюють УЗД до 
32 тижнів, а якщо ситуація не змінилася внаслі-
док міграції плаценти, то відповідний діагноз 
встановлюють остаточно і напрацьовують адек-
ватний план ведення вагітності й розродження. 
Важливим аспектом є оцінювання довжини ший-
ки матки у вагітних із ПП до 34 тижнів гестації – 
за 31 мм і менше суттєво підвищується ризик 
передчасних пологів і масивної кровотечі під час 
КР.

Складніше з PAS, хоча і тут УЗД є основним ме-
тодом встановлення діагнозу. Це потребує високої 
кваліфікації й досвіду діагностування PAS у спеці-
аліста, повторних досліджень у динаміці та апара-
тури експертного класу. І знову повертаємося до 
організаційних питань, очевидно, що такі експерт-
ні юніти можуть сформуватися лише на базі над-
кластерних лікувальних закладів із великим до-
свідом надання допомоги в складних випадках. 
В ідеалі аномально інвазивні плаценти слід діа-
гностувати до пологів, оскільки ця патологія може 
призводити до масивної кровотечі, яка потребує 
екстреної допомоги шляхом перипартальної гісте-
ректомії. Допологове діагностування за допомо-
гою УЗД має чутливість 77–87% і специфічність 
96–98% [14]. Аномально інвазивну плаценту, як 
і низько розташовану плаценту і ПП, зазвичай діа-
гностують у другому триместрі. Проте сонографіч-
не визначення аномально інвазивних плацент за 
високої кваліфікації дослідника можливе вже 
в першому триместрі, оскільки деякі характерис-
тики вже тоді можна виявити [66,68].

Хоча в більшості випадків для діагностування 
аномально інвазивної плаценти достатньо УЗД, 
у деяких випадках є потреба в поєднанні з магніт-
но-резонансною томографією (МРТ), що може 
надати цінну додаткову інформацію як доповне-
ння до УЗД, наприклад, для оцінювання глибини 
інвазії та латерального розширення інвазії в міо-
метрій, при плацентації по задній стінці і/або 
в жінки з ультразвуковими ознаками, що вказу-
ють на параметральну інвазію [21,42].

Хоча технічні можливості візуалізації суттєво 
поліпшуються протягом багатьох років, однак 
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глибину інвазії і, таким чином, точний діагноз 
можна встановити тільки за допомогою гістопа-
тологічного дослідження зразка тканини, отри-
маного під час гістеректомії або гістерорезекції. 
Діагноз PAS підтверджується, якщо ворсинки 
хоріона інтегровані в міометрій за відсутності де-
цидуального шару [7,31]. Проте гістопатологічне 
діагностування не завжди може бути «золотим 
стандартом», оскільки волокна міометрія також 
можна знайти в базальній пластинці нормальної 
плаценти, крім того, тканинний зразок не можна 
оцінити в разі тяжкого пошкодження матки при 
placenta percreta або, наприклад, у разі консерва-
тивного лікування.

Попри успіхи УЗД, часто діагноз PAS встанов-
люють досить пізно, тому існує потреба в розро-
бленні недорогого неінвазивного скринінгового 
маркера. В іншій публікації детально наведено 
дослідження, які ведуться в цьому напрямку [24].

Щодо оптимальних термінів розродження – 
рішення щодо термінів пологів має бути індиві-
дуалізованим, проте оскільки ризик великої 
кровотечі швидко зростає після 36 тижнів вагіт-
ності, на підставі доступних даних вважається 
оптимальним, що жінки з неускладненим ПП 
мають пройти планові пологи шляхом КР між 
36 і 37-м тижнями вагітності [6,55,58]. Ризик 
кровотечі до початку пологової діяльності або 
кровотечі під час пологів, що призводять до не-
обхідності екстреного родорозродження в цієї 
когорти вагітних, зростає зі збільшенням геста-
ційного віку, тоді як ризики захворюваності, 
пов’язані з недоношеністю, зменшуються [4,61]. 
Ризик кровотечі, пов’язаної з ПП, становить 
4,7% до 35 тижнів вагітності, 15% – до 36 тижнів 
вагітності, 30% – до 37 тижнів вагітності, 59% – 
до 38 тижнів вагітності [54]. Популяційне ко-
гортне дослідження, проведене в США з вико-
ристанням даних про інтранатальну і дитячу 
смертність від Центрів контролю та профілак-
тики захворювань, описує вплив ПП на 35, 36 і 
37-му тижнях вагітності на ризик кількох нео-
натальних наслідків [28]. Порівняно з новонаро-
дженими на 38-му тижні вагітності новонаро-
джені на 35, 36 і 37-му тижнях вагітності не 
мають підвищеного ризику відходження меко-
нію, дистресу плода, анемії плода, неонатальних 
судом, потреби в штучній вентиляції легень або 
смерті немовляти віком до 1 року. Однак віднос-
ні шанси (aOR) оцінювання за шкалою Апгар на 
5-й хвилині <7 балів є вищими на 35 і 36-му 

тижнях вагітності (aOR 3,33; 95% ДІ: 1,71–6,47; 
aOR 2,17; 1,11–4,22, відповідно), як і шанси на 
госпіталізацію до відділень інтенсивної терапії 
(aOR 2,25; 95% ДІ: 2,01–2,50; і aOR 1,57; 95% ДІ: 
1,38–1,76, відповідно). Отже, терміни пологів 
у вагітних із вищезазначеними порушеннями 
насамперед слід визначати індивідуально, від-
повідно до плодових прогнозів, причому на сьо-
годні потрібно розглянути пізні передчасні по-
логи (від 34+0 до 36+6 тижнів вагітності) для 
жінок із ПП або низько розташованою плацен-
тою і вагінальною кровотечею або іншими су-
путніми факторами ризику передчасних пологів 
[9], а в разі задовільного стану плода та матері 
при неускладненому ПП пологи необхідно роз-
глянути між 36+0 і 37+0 тижнів вагітності [9].

Аномально інвазивні плаценти характеризу-
ються аномальним проникненням трофобласта 
в стінку матки і прямим контактом ворсинчастої 
тканини з підлеглим міометрієм без децидуальної 
оболонки між ними. Це призводить до неможли-
вості відділення плаценти під час пологів із по-
дальшою кровотечею [15,64]. Аномально інвазив-
ні плаценти класифікуються відповідно до 
глибини інвазії плаценти. За placenta accreta пла-
цента прямо контактує з міометрієм (частота – 
75%); за placenta incссreta вона проникає в міоме-
трій (частота – 18%); а за placenta percсreta інвазія 
плаценти поширюється за межі серозної оболон-
ки матки і в навколишні структури, такі як сечо-
вий міхур (частота – 7%) [23,64]. Рівень захворю-
ваності коливається в  межах від 1  до 7  на 
533–70 000 пологів, залежно від визначення, до-
сліджуваної популяції й тривалості дослідження. 
Показник захворюваності зростає, що можна по-
яснити і збільшенням кількості пологів шляхом 
КР в усьому світі [30,64,67,71], і низкою інших 
причин, питома вага яких постійно зростає. Час-
тота аномально інвазивних плацент збільшується 
разом із кількістю попередніх КР. Материнська 
захворюваність і смертність спостерігаються че-
рез масивні, а іноді й небезпечні для життя крово-
течі. У нормі відділення плаценти від стінки мат-
ки відбувається в шарі децидуалізованої строми 
ендометрія між міометрієм, що скорочується, 
і плацентою, що не скорочується, тобто в так зва-
ному просторі Нітабуха – це простір, який утво-
рюється протягом вагітності. Однак відсутність 
децидуальної строми перешкоджає відокремлен-
ню й викликає клінічно прикріплену плаценту та 
подальшу кровотечу [64]. Питання про те, чи під-
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вищений ризик відсутності відділення плаценти 
в жінок із КР в анамнезі ґрунтується на тому са-
мому механізмі, що і в аномально інвазивних пла-
цент, є спірним. Ризик відсутності відділення 
плаценти під час пологів збільшується в жінок із 
попереднім КР, і цей ризик особливо високий 
у жінок із ПП [23,64]. Можна припустити, що від-
сутність відділення плаценти в жінок із попере-
днім КР має той самий механізм, що і в аномаль-
но інвазивних плацент. З іншого боку, немає 
жодної різниці щодо ризику відсутності відділен-
ня плаценти ПП із переважним розташуванням 
по передній стінці матки (розташована на боці 
рубця після КР) і ПП із розташуванням здебіль-
шого по задній стінці матки [23]. Крім того, немає 
відмінностей у товщині міометрія (ультразвуко-
вий маркер для аномально інвазивної плаценти), 
у жінок із і без відділення плаценти та попередніх 
пологів шляхом КР, що демонструє неясності 
щодо цього питання.

Як зазначалося вище, порушення PAS нале-
жать до тяжкої патології, яка асоціюється з висо-
кою перинатальною і материнською захворюва-
ністю й  смертністю. За роки досліджень 
визначено принципи і найефективніші методи 
ведення вагітності та пологів у цієї категорії па-
цієнток, найповніше вони викладені в гайдлайнах 
розвинутих країн світу, нижче наведено в стисло-
му вигляді деякі основні з них від провідних екс-
пертів Великої Британії [32].

Своєчасне встановлення діагнозу PAS дає змо-
гу адекватно вести пологи в мультидисциплінар-
ному закладі охорони здоров’я, а це сприяє про-
веденню планового КР і  гістеректомії без 
відділення плаценти. Оскільки фертильність не 
може бути збережена за найбільш поширеного 
підходу (КР і гістеректомія без відділення пла-
центи) альтернативним варіантом є КР, який по-
єднується з аортально-балонною оклюзією з по-
дальшою емболізацією маткової артерії [10,19].

Жінки з діагнозом ПП мають перебувати під 
наглядом багатопрофільної лікарської команди 
в спеціалізованому центрі з досвідом діагносту-
вання й лікування інвазивної плацентації [32]. 
Пологи в жінок із діагнозом PAS мають проходи-
ти в спеціалізованому центрі з відповідною мате-
ріально-технічною базою і негайним доступом до 
препаратів крові, відділенням інтенсивної терапії 
для дорослих і відділенням інтенсивної терапії 
новонароджених, із мультидисциплінарною ко-
мандою, яка має досвід роботи та компетенцію 

щодо комплексного хірургічного лікування 
складної патології органів малого таза [32].

За відсутності факторів ризику передчасних 
пологів у жінок із PAS, заплановані пологи на 
терміні вагітності від 35+0 до 36+6 тижнів забез-
печують найкращий баланс між зрілістю плода 
і ризиком ургентного розродження. Після вста-
новлення діагнозу PAS план дій у невідкладних 
ситуаціях і план пологів слід розробляти в парт-
нерстві з жінкою, застосовуючи регламентований 
протокол лікування акушерської кровотечі. Важ-
ливо також обговорити додаткові можливі втру-
чання в разі масивної кровотечі, у т.ч. аутогемо-
трансфузію та інтервенційну радіологію, де це 
можливо [32].

Планові пологи в жінок із PAS слід проводити 
мультидисциплінарною командою за участю 
анестезіолога, акушера-гінеколога з відповідним 
досвідом у веденні цієї патології та лікарів інших 
хірургічних спеціальностей, якщо необхідно. 
У надзвичайних ситуаціях потрібно залучати клі-
ніцистів найвищого рівня. Методику знеболю-
вання під час КР у жінок із PAS має підбирати 
анестезіолог, який проводить процедуру, за по-
годженням із жінкою перед операцією. Жінку 
слід поінформувати, що хірургічне втручання 
можна виконати безпечно під регіонарною анес-
тезією, але важливо повідомити, що може знадо-
битися перехід на загальну анестезію, за потреби, 
й отримати згоду [32].

Важливим завданням є оптимізація пологів 
у жінок із PAS, зокрема, який хірургічний підхід 
доцільно застосувати в цих вагітних За обмеже-
ного ступеня інвазії плаценти як по глибині, так 
і по площі і за умови, що вся ділянка прикріплен-
ня плаценти доступна та добре візуалізована, опе-
рація зі збереженням матки може бути доречною, 
включаючи часткову резекцію [32]. Слід зазна-
чити, що наш досвід успішного проведення орга-
нозберігаючих операцій при цій патології під-
тверджує думку британських колег.

Планова гістеректомія може бути неприйнят-
ною в жінок, які бажають зберегти матку, або хі-
рургічна бригада вважає це недоречним. У такому 
разі плаценту можна залишити на місці, не відді-
ляючи. Коли плацента залишається, слід вжити 
заходів для забезпечення регулярних оглядів, уль-
тразвукових досліджень і доступу до невідкладної 
допомоги в разі настання ускладнень, таких як 
кровотеча або інфекція [32]. У цьому випадку до-
зволимо собі не погодитися з рекомендаціями ко-
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лег, таку тактику вважаємо недоцільною, врахо-
вуючи високі ризики ускладнень. Ад’ювантну 
терапію метотрексатом не потрібно використову-
вати для очікувальної терапії, оскільки її користь 
не доведена і вона має значні побічні ефекти [32]; 
а це може мати особливо негативний вплив у ви-
падках подальшого розвитку кровотеч у пізньому 
післяпологовому періоді та за появи ознак септич-
ного стану. Одним із найбільш інноваційних ме-
тодів боротьби з небезпечними кровотечами є ін-
тервенційна радіологія. Проте для визначення 
безпечності й ефективності інтервенційної радіо-
логії при PAS необхідні подальші дослідження до 
того, як цей метод можна рекомендувати в рутин-
ному лікуванні PAS [32].

На жаль, незважаючи на всі зусилля, досить час-
то діагноз PAS встановлюють лише під час пологів. 
Такий випадок є дуже складним випробуванням 
для лікаря, оскільки потребує надшвидкого вирі-
шення питання щодо обрання оптимальної такти-
ки в таких жінок. Якщо під час КР за умови ста-
більного стану жінки і плода виявляють ознаки 
placenta percreta, то слід негайно забезпечити при-
буття кваліфікованого персоналу і необхідних ре-
сурсів, зокрема, відповідних препаратів компонен-
тів крові [32]. Якщо PAS діагностують лише після 
народження дитини, плаценту слід залишити на 
місці та виконати екстрену гістеректомію, іноді 
після транспортування жінки до закладу відповід-
ного рівна надання медичної допомоги [32]. Тому 
переваги вчасного діагностування PAS очевидні.

Нижче наведено власний досвід ведення ви-
падків ПП і PAS, який може бути корисним для 
формування уявлення, як саме можна організу-
вати медичний супровід в умовах сьогодення 
в Україні.

Проаналізовано всі випадки ведення вагітнос-
ті та пологів із клінічними діагнозами ПП і PAS, 
виявлені за 2024 р. у КНП «Перинатальний центр 
м. Києва» – лікувально-профілактичному закла-
ді ІІІ рівня надання спеціалізованої висококвалі-
фікованої медичної допомоги вагітним з акушер-
ською та екстрагенітальною патологією, 
роділлям і породіллям, новонародженим і гінеко-
логічним хворим, із загальною кількістю акушер-
ських ліжок 700.

Протягом періоду аналізу в підрозділах закла-
ду зафіксовано 52 випадки супроводу вагітності 
та розродження пацієнток із ПП (група І) і 13 ви-
падків супроводу вагітності й розродження паці-
єнток із PAS (група ІІ).

Вагітні обох груп за віком, паритетом, соматич-
ною і генітальною захворюваністю були репре-
зентативними, також у групі ІІ пацієнтки були 
зіставними за ступенем інвазії плацентарної тка-
нини.

Основні клініко-анамнестичні характеристики 
ретроспективного когортного дослідження ви-
падків абдомінального розродження вагітних із 
ПП ізольовано і PAS наведено нижче. Середній 
вік вагітних із групи І становив 29,1 року, гру-
пи ІІ – 34,9 року. Гестаційний термін розроджен-
ня в  групі І  у 49  (94,0%) випадків становив 
37+2 тижнів, в 1 (1,9%) випадку – у 28 тижнів че-
рез дистрес плода під час вагітності, у 2 (3,8%) 
випадках – у терміні 30–32 тижні через дополо-
гову маткову кровотечу; у групі ІІ термін розро-
дження в 10 (76,9%) випадків становив 35+0 тиж-
нів, у 3 (33,1%) випадках – у терміні 29–32 тижні. 
Серед вагітних жінок анамнез попереднього КР 
був у групі І у 24 (46,2%) випадках, а в групі ІІ – 
в 11 (84,6%).

У вагітних групи І діагноз ПП встановлено 
пренатально в 100% за допомогою УЗД. У вагіт-
них групи ІІ діагноз виявлено пренатально за 
допомогою УЗД (у 9 (69,2%) випадків) і магніт-
но-резонансної томографії (МРТ). У 2 (15,4%) 
випадках інтраопераційно встановлено ступінь 
врощення плаценти, який не збігався з даними 
інструментальних досліджень (ступінь інвазії 
був більшим, що спричинило інтраопераційні 
зміни плану обсягу оперативного втручання, із 
них в 1 (7,7%) випадку спостерігалася значна 
інтраопераційна крововтрата). ПП із переваж-
ним розташуванням по передній стінці матки 
виявлено в 34 (65,4%) випадках, із переходом на 
задню стінку матки – у 18 (34,6%) випадках. 
Найбільш типові ультразвукові ознаки: втрата 
«чіткої ретроплацентарної зони», опуклість (ви-
пинання) плаценти, плацентарні лакуни, тубу-
лентні кров’яні потоки в радіальних артеріях від 
плаценти до серозної оболонки матки. МРТ ви-
конано в 4 (30,8%) випадках. Пророщення пла-
центи відзначено на передній стінці в нижньому 
сегменті матки нижче наявного рубця на матці 
після КР.

Проаналізовано інтраопераційні обставини 
розродження жінок груп дослідження (табл. 1).

Оперативне розродження вагітних із групи 
І виконано за типовою хірургічною методикою, 
яка не передбачає проведення гістеректомії, якщо 
немає масивної інтраопераційної кровотечі.
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Щодо підходів до обсягу оперативного 
втручання, то залежно від обставин (ступінь 
інвазії, майбутні репродуктивні плани жінки, 
інтраопераційні ускладнення), можна розглядати 
як видалення матки, так і  органозберігаючі 
операції на матці.

Видалення матки разом із пророщеною пла-
центою після КР і вилучення плода залишається 
найпоширенішим методом розродження вагітних 
із PAS, який застосовують приблизно в 90% ви-
падків за placenta accrete/increta і майже у 100% 
випадків за placenta percreta [20,29]. Зазвичай 
гістеректомія є найоптимальнішим методом те-
рапії в разі масивної кровотечі та гемодинамічної 
нестабільності породіллі, а також є альтернатив-
ною або рятувальною операцією, коли інші стра-
тегії управління зазнають невдачі [43].

У разі PAS без інтраопераційної кровотечі та за 
бажання жінки зберегти матку застосовано 
оперативне розродження, сутність якого полягає 
у  висіченні залученої в  плацентацію ділянки 
тканину матки з подальшою метропластикою. 
Техніка оперативного розродження: після 
проведення лапаротомії, гістеротомії (донний 
розріз) і вилучення дитини матку виводять із 
черевної порожнини, проводять її тампонаду 
й  ушивання гістеротомного розрізу з  метою 
запобігання відшаруванню плаценти та 
інтраопераційній кровотечі, ідентифікують змінену 
внаслідок проростання тканину матки, 
прошивають межові ділянці судини, у суміжні зі 
зміненими тканинами ділянки матки вводять 
терліпресин (2 мл), після чого висікають змінений 
міометрій матки разом із ділянкою плаценти, 
остаточний гемостаз та ушивання дефекту тканини.

Завдяки вищеописаній органозберігаючій 
методиці розродження вагітних групи І збережено 
матку у  9  (69,2%) випадках, що свідчить про 
ефективність органозберігаючої тактики. Водночас 
у 3 (30,8%) випадках виконано гістеректомію через 
значну крововтрату або неможливість зупинки 
кровотечі. Плановий КР у вагітних групи І проведено 
у 34 (65,4%) випадках, оперативне розродження за 
ургентними показаннями – у 18 (34,6%) випадках. 
Серед вагітних групи ІІ планове розродження 
виконано у 8 (61,5%) випадках, що дало змогу 
мінімізувати ризики для матері й плода. Екстрений 
КР у ІІ групі виконано у 5 (38,5%) випадках через 
невідкладні стани.

Видалення матки проведено як заздалегідь 
сформований і узгоджений із вагітною та її сім’єю 
план розродження в 1 (7,7%) випадку групи ІІ, 
інтраопераційне розширення обсягу оперативно-
го втручання через інтраопераційні ургентні об-
ставини – у 2 (15,4%) випадках групи ІІ. Серед 
роділь групи І екстирпації матки, завчасно спла-
нована або через інтраопераційні ургентні обста-
вини або через ускладнення раннього післяполо-
гового періоду, не виконано в жодному випадку.

Аналіз випадків дає змогу зробити висновки, 
що обрані час і тактика розродження вагітних із 
ПП і PAS дають змогу в переважній більшості ви-
падків уникнути появи типових для них усклад-
нень, таких як масивна кровотеча й крововтрата, 
гемотрансфузії інтраопераційні, травма сечового 
міхура, сечоводу або кишечника, венозна тромбо-
емболія, реанімаційні заходи, релапатотомія, хі-
рургічна інфекція, материнська смертність.

У випадках із ПП і  PAS найпоширенішим 
ускладненням, пов’язаним з операцією, є масивна 

Таблиця 1

Основні результати аналізу інтраопераційних обставин розродження вагітних груп дослідження

Показник Група І (ПП) Група ІІ (PAS)
Об’єм крововтрати, мл 760±90 1500±130

Використання Cell Saver, абс. (%) - 5 (38,5)

Тривалість операції, хв 42±15 92±24 

Вид анестезії:

загальна анестезія + епідуральна аналгезія - 8/13

загальна анестезія 2/52 2/13

епідуральна аналгезія - -

спінальна анестезія 50/2 1/13

Інтраопераційна зміна попередньо спланованого обсягу 
оперативного втручання - 2/13
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крововтрата, яка може виникнути навіть за опти-
мального передопераційного планування й надан-
ня допомоги пацієнтці в центрі, який має всі необ-
хідні кадрові та інші ресурсні можливості. Висока 
вірогідність розвитку масивної кровотечі та крово-
втрати, як за ПП, так і, особливо, за PAS, зумовле-
на наявністю потужної системи судинних неоанас-
томозів у  товщі стінки матки, ділянці 
паравезикальної/параметральної клітковини, 
кровопостачання яких відбувається з басейну вну-
трішніх і зовнішніх клубових артерій і навіть з аор-
ти та яєчникових судин [2,43]. Характерною осо-
бливістю цих судинних неоанастомозів при PAS 
є їхня гіпертрофія і збільшений кровоплин, отже, 
правильно спланований термін розродження (до 
розгортання нижнього маткового сегмента) та 
якісно проведене оперативне втручання високо
кваліфікованою командою фахівців – дієвий спо-
сіб профілактики появи масивної інтраоперацій-
ної кровотечі [43,46]. Поруч із цим для зниження 
ризику гемотрансфузій, під час операцій у катего-
рій вагітних із ПП або PAS, на сьогодні є можли-
вість проведення аутогемотрансфузії, наприклад, 
за допомогою технології Cell Saver. Нами застосо-
вано Cell Saver у вагітних із PAS у 5 (38,5%) ви-
падках, що дало змогу провести реінфузію власної 
крові пацієнток. Технології аутогемотрансфузії 

стали доступними протягом останніх років і по-
казали певні переваги, у т.ч. в акушерській практи-
ці, оскільки дають змогу уникнути гемотрансфузій 
донорських компонентів крові. Наявність цієї тех-
нології дає змогу провести адекватну ресистутацію 
пацієнтки швидко і без алогенних еритроцитів 
у разі потреби і за обмежених можливостей швид-
кого доступу до банку крові, однак вартість техно-
логії досить суттєва [73]. Крім того, безпечність 
застосування саме в акушерській практиці техно-
логії продовжує вивчатися через повідомлення 
ряду авторів щодо вірогідності розвитку емболії 
навколоплодовими водами і  ДВЗ-синдрому, 
пов’язаних із можливою наявністю тканинного 
чинника та інших компонентів навколоплодових 
вод, що є потужними тригерами запуску коагуля-
ції та емболії навколоплодовими водами. Застосу-
вання фільтрів суттєво знижує ці ризики, однак 
значно здорожчує технологію.

Також проаналізовано результати патогістоло-
гічних досліджень зразків матки з ПП і пророще-
ною плацентою в жінок обстежених груп (табл. 2).

Аналіз патоморфологічних даних, наведених 
вище, свідчить про високий рівень розвитку пла-
центарної недостатності на тлі суттєвих морфо-
логічних порушень у цієї категорії пацієнток. 
Тому ретельний моніторинг стану плода є необ-

Таблиця 2

Основні результати аналізу патоморфологічного дослідження, абс. (%)

Показник Група І (ПП) Група ІІ (PAS)
Компенсована плацентарна недостатність 24 (46,2) 7 (53,8)

Гостра плацентарна недостатність 14(26,9) 2 (15,4)

Дисциркуляторні розлади в плаценті 38 (73,1) 7 (53,8)

Хоріоматоз 10 (19,2) 9 (69,2)

Гематоми пуповини 4 (7,7) 1 (7,7)

Тромбоз судин пуповини 8 (15,4) -

Фунісцит 1 (1,9) -

Субхоріальні крововиливи 13 (25,0) -

Субхоріальні тромбози 16 (30,8) -

Хоріоамніоніт 14(26,9) 3 (23,1)

Підвищення рівнів відкладення фібриноїду 30 (57,7) 13 (100)

Вогнищевий базальний децидуаліт 10 (19,2) 6 (46,2)

Відкладення кальцію, кальцифікати 16 (30,8) -

Інфаркт плаценти - 2 (15,4)

Ретроплацентарна гематома 12 (23,1) 1 (7,7)

Ознаки патологічної інвазії ворсин плаценти (врощення, 
пророщення) - 13 (100)
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хідним у вагітних цього контингенту, і його ре-
зультати мають бути одним із чинників, які впли-
ватимуть на вибір часу розродження. Саме 
плацентарна недостатність є, на нашу думку, од-
нією з основних причин порушеного стану ново-
народжених у цієї когорти вагітних, попри значні 
успіхи з недопущення в них масивної крововтра-
ти, досягнуті в нашій клініці в КНП «Перина-
тальний центр м. Києва».

Висновки

Слід зазначити, що проблема порушення роз-
ташування та інвазії плаценти є складною і комп-
лексною. За даними аналізу літератури, незважа-
ючи на суттєві досягнення як у  розумінні 
патогенезу, так в і стратегіях діагностування й лі-
кування обраних нами для дослідження усклад-
нень вагітності, ключові точки – оптимальний 
час і спосіб розродження, уникнення як масивних 
акушерських кровотеч, так і «ятрогенії» перед-
часного розродження, що дає змогу знизити рі-
вень материнської смертності й кількість тяжких 
перинатальних випадків, не досягнуті.

Для досягнення вищевказаних цілей слід ви-
рішити такі завдання:

–	 перше – організаційне – створити систему 
надання допомоги жінкам із цією патологією;

–	 друге – наукове – вивчити патогенез і на 
підставі отриманих даних розробити ефективні 
методики профілактики й діагностики для суттє-

вого поліпшення результатів вагітності при цій 
патології.

Ми переконані, що саме перше завдання є пер-
шочерговим, тільки створення більш крупних і по-
тужних лікувальних структур експертного рівня 
на базі найкращих з існуючих нині дасть змогу на-
працювати досвід і сформувати команди експер-
тів, здатних не лише підвищити якість надання 
послуг цій категорії вагітних, але й успішно про-
вести наукову роботу в цьому напрямі. Вищевка-
зані центри стануть основою, методично-науко-
вим центром надання допомоги при цій патології 
із залученням лікувальних закладів нижчих ланок. 
Більше того, їх створення сприятиме як поліпшен-
ню управління і підвищенню ефективності всієї 
системи загалом, так і вирішенню складних медич-
них проблем, однією з таких є проблема, якій при-
свячено цю публікацію.

Автори заявляють про відсутність конфлікту 
інтересів.

Фінансування. Дослідження виконано в рамках 
НДР кафедри акушерства, гінекології та неона-
тології ІПО НМУ ім. О.О. Богомольця «Сучасні 
підходи до діагностики, лікування та профілак-
тики акушерсько-гінекологічних захворювань: 
перинатально-материнські аспекти, імунологія 
жіночого здоров’я, гомеостаз, репродуктивний 
потенціал і вплив соматичного здоров’я на стан 
матері, плода і  новонародженого» терміном 
2025–2027 рр.».
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